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RESUMO – A hanseníase históide representa uma forma atípica de apresentação da hanseníase virchowiana, descrita por Wade 
em 1963, com características clínicas e anatomopatológicas próprias, que no passado era considerada um marcador de resistên-
cia medicamentosa e recidiva. Clinicamente caracteriza-se por placas ou nodulos de aspecto queloidiforme.  À microscopia óptica 
nota-se infiltrado predominantemente constituído por células fusiformes que por vezes simula neoplasia fibrohistiocítica, associada 
a poucos macrófagos espumosos e numerosos bacilos álcool-ácido-resistentes. 
Relata-se um caso de hanseníase virchowiana com lesões clinicamente compatíveis com a forma históide, a fim de demonstrar e 
reforçar o seu grande polimorfismo clínico e a importância do seu conhecimento para diagnóstico e tratamento precoce, para inter-
romper a cadeia de transmissão e diminuir a ocorrência de incapacidades irreversíveis causadas pela doença.   
PALAVRAS-CHAVE – Hanseníase Virchowiana; Pele.
Lepromatous Leprosy: Report of a Histoid-Like Case
ABSTRACT – Histoid leprosy, described by Wade in 1963, represents an atypical variant of lepromatous leprosy, with its own clinical 
and pathological features. In the past, it was considered a marker of drug resistance and relapse. It presents as keloid-like plaque 
or nodular lesions. Optical microscopy shows few foamy macrophages and numerous alcohol-acid-resistant bacilli and an infiltrate 
composed predominantly of spindle cells, which can mimic fibrohistiocytic neoplasms. 
We report a case of lepromatous leprosy with lesions clinically compatible with the histoid variant in order to demonstrate and reinfor-
ce the clinical polymorphism of this type of Hansen’s disease and raise awareness for the need of an early diagnosis and treatment, 
therefore with the interruption of the transmission chain and reduction of the occurrence of irreversible leprosy-related disability.
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INTRODUÇÃO
A hanseníase é uma doença infectocontagiosa crónica 
causada pelo Mycobacterium leprae.1 Afeta inicialmente 
o sistema nervoso periférico devido ao neurotropismo do 
agente e posteriormente a pele, o que pode levar as se-
quelas e incapacidades funcionais conhecidas.2 Apresenta 
um amplo espectro clínico, que varia do pólo tuberculóide 
ao virchowiano, sendo muitas vezes considerada um gran-
de desafio diagnóstico.2 Em 1963, Wade descreveu uma 
variante atípica de hanseníase virchowiana, a forma his-
tóide, com características clínicas e anatomopatológicas 
próprias.3 Este artigo tem como objetivo relatar um caso 
clinicamente compatível com a hanseníase históide, cujo 
exame anatomopatológico demonstrou infiltrado inflama-
tório constituído apenas por macrófagos espumosos, porém 
sem o achado classicamente descrito de predomínio de cé-
lulas fusiformes, portanto uma forma de hanseníase vir-
chowiana históide símile. 
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Paciente, género feminino, 48 anos, melanodérmica, na-
tural do Rio de Janeiro, hipertensa e diabética em tratamento 
com metformina de 500 mg duas vezes por dia, que recorreu 
ao serviço de Dermatologia por “caroços pelo corpo” desde 
há 1 ano, assintomáticos mas com disseminação e aumento 
progressivos. Negava casos semelhantes na família e sinais e 
sintomas sistémicos associados. 
Ao exame dermatológico apresentava pápulas e nódulos, 
amarelo-acastanhados, de superfície lisa e brilhante, bem de-
limitados, de tamanho variando entre 0,1-1 cm, consistência 
firme e aspecto queloidiforme, alguns de superfície ulcerada 
e/ou crostosa, localizados nos membros inferiores, membros 
superiores, parede abdominal, dorso, colo e face (Fig.s 1 e 
2), mas sem madarose e/ou fácies leonina. O teste de sen-
sibilidade térmica, dolorosa e tátil nas lesões demonstrou hi-
poestesia térmica, descrita como a primeira sensibilidade a ser 
perdida na doença de Hansen por ser transmitida através de 
feixes nervosos finos.4 Diante da suspeição clínica de hanse-
níase multibacilar subtipo históide, foi realizada uma biópsia 
cutânea por punch de 0,5 cm de diâmetro numa das lesões 
nodulares contemplando uma boa amostra de tecido subcu-
tâneo e sua inervação, com o cuidado de evitar o risco de ar-
tefatos de esmagamento obtidos durante a colheita. O exame 
evidenciou retificação epidérmica e infiltração dérmica difusa 
de histiócitos xantomatosos contendo inúmeros bacilos álcool-
-ácido-resistentes, pontualmente formando globias, vistos 
pela técnica de Wade, compatível com hanseníase virchowia-
na com células vacuolizadas. Índice logarítmico da biópsia de 
2,5 (Fig.s 3 e 4). A baciloscopia em lâmina de vidro de esfre-
gaço intradérmico de quatro locais (lóbulo auricular direito, 
lóbulo auricular esquerdo, cotovelo direito e lesão cutânea) 
evidenciou índice baciloscópico de 2+ e presença de globias, 
o que representa em média 1 a 10 bacilos de Mycobacterium 
leprae em cada 10 campos estudados na microscopia. Pela 
avaliação neurológica simplificada não foram detectados dor 
e espessamento dos nervos periféricos. Entretanto, pelo teste 
sensitivo motor dos membros superiores e inferiores, através 
de um estesiómetro, observou-se uma neuropatia acometen-
do o ramo plantar medial do nervo tibial, com respectiva di-
minuição da sensibilidade tátil protetora nos pés, classificada 
como grau 1 de incapacidade. 
Foi iniciada poliquimioterapia multibacilar (PQT-MB) com 
rifampcina 600 mg dose mensal supervisionada, clofazimina 
300 mg dose mensal supervisionada mais 50 mg dose diária 
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Figura 3 - Infiltrado	inflamatório	perivascular	superficial	e	profundo,	
perianexial	e	confluente	na	derme	alta,	com	formação	de	faixa	de	Unna.	
(HE,	40X).			
Figura 1 - Pápulas	e	nódulos,	bem	delimitados,	de	superfície	lisa	e	
brilhante,	nos	membros	superiores.		
Figura 2 - Nódulo	de	aspecto	queloidiforme	no	dorso	da	mão	es-
querda,	alguns	ulcerado	ou	com	superfície	crostosa.		
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em casa e dapsona 100 mg dose mensal supervisionada e 
diária em casa, com previsão de 12 doses. Houve uma me-
lhoria importante das lesões nos primeiros seis meses de tra-
tamento (Fig. 5) e regressão completa das mesmas no final do 
tratamento, com ausência de sequelas clínicas. 
DISCUSSÃO
A variante históide da hanseníase virchowiana é uma 
forma rara descrita inicialmente sobretudo em pacientes mul-
tibacilares em tratamento com monoterapia à base de sulfona 
em que os bacilos desenvolviam resistência medicamentosa à 
dapsona e recidivavam com essa forma.3 Entretanto, atual-
mente acredita-se que mesmo sendo rara em pacientes vir-
gens de tratamento, esta forma de Hanseníase pode ocorrer 
“de novo”, já não sendo considerada um marcador de reci-
diva.5 Além disso esta forma já não é atribuída à resistência 
medicamentosa, sendo responsiva à PQT-MB, como demons-
trado por vários relatos na literatura.6,7 Acredita-se ainda 
que a sua etiopatogenia está associada a um decréscimo da 
imunidade celular sistémica com redução dos níveis de IL-2 
e INF-y associado a um aumento local da imunidade celu-
lar e humoral, rica em macrófagos CD36+, basófilos e lin-
fócitos TCD4+, contudo pobre em células dendríticas. Estas 
não apresentariam os antígenos adequadamente às células 
efetoras do sistema imune o que poderia explicar a origem 
das lesões hiperplásicas com um grande número de bacilos 
e pouca formação de globias.8-11 A diabetes mellitus tipo 2, 
um fator inflamatório e imunossupressor sistêmico conhecido, 
pode ter contribuído para a fisiopatologia da hanseníase vir-
chowiana históide neste caso.12  Não há substrato científico 
que demonstre que a forma históide responde pior à tera-
pêutica quando comparada às demais formas da hanseníase, 
sendo a PQT-MB o tratamento de primeira linha preconizado 
pela Organização Mundial de Saúde (OMS) para todas as 
formas multibacilares da doença, incluindo a forma histói-
de,12 sendo bons os resultados como no presente caso.
A hanseníase multibacilar pode apresentar-se nas formas 
virchowiana clássica e dimorfa segundo os preceitos de Ridley 
e Jopling e, mais raramente, na forma virchowiana históide, 
como neste caso. A hanseníase dimorfa apresenta-se princi-
palmente com placas eritematosas com aspecto violáceo ou 
ferruginoso formando típicas lesões foveolares ou manchas 
hipocrómicas ou eritematosas com bordas ferruginosas, com 
limite interno nítido e limites externos imprecisos. Já a hanse-
níase virchowiana clássica manifesta-se clinicamente por in-
filtração cutânea difusa com alopécia dos cílios e supercílios 
(madarose), além de lesões papulonodulares ou em placas, 
infiltradas, eritemato-acastanhadas, múltiplas, simétricas, de 
limites imprecisos, denominadas hansenomas/lepromas. Os 
locais de predileção são a face e a região auricular, levando a 
um facies característica denominada “facies leonina”.1,14 
Tais características não foram encontradas na paciente 
descrita, sendo o quadro clínico compatível com a forma his-
tóide. Esta é caracterizada por lesões nodulares ou em placas 
bem delimitadas, assintomáticas, de superfície lisa brilhante e 
consistência firme, normocrómicas a amarelo-acastanhadas, 
de aspecto queloidiforme, que variam em tamanho e núme-
ro, e localizam-se geralmente nos braços, dorso das mãos, 
nádegas, coxas, dorso e sobre as projeções ósseas, especial-
mente nos cotovelos e joelhos.8 As regiões palmo-plantares 
são frequentemente poupadas.9 Muitas vezes esta forma rara 
é subdiagnosticada, e erradamente as lesões são interpreta-
das como dermatofibroma, dermatofibrossarcoma protube-
rans, xantoma e até neurofibromas.15
Os achados histopatológicos da forma históide são tí-
picos e assemelham-se aos de um tumor fibrohistiocítico,8 
caracterizando-se por atrofia epidérmica e área circunscrita 
onde se acumulam histiócitos fusiformes dispostos em padrão 
estoriforme, ricos em bacilos com características peculiares 
descritas como “habitus históides”, porém sem a formação 
de globias.3 A histopatologia tem um papel fundamental na 
confirmação do diagnóstico e na conclusão do subtipo histo-
lógico da hanseníase históide: forma fusocelular pura, fuso-
celular com componente epitelióide e fusocelular com células 
vacuolizadas. Já na histopatologia da hanseníase virchowiana 
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Figura 4 - Infiltrado	inflamatório	predominantemente	constituído	por	
macrófagos	espumosos	 (HE,	400X).	No	detalhe	observam-se	numero-
sos	bacilos	álcool-ácido-resistentes,	com	a	formação	de	globias	(Wade,	
1000X).		
Figura 5 - Lesão	cicatricial	no	dorso	da	mão	esquerda	após	6	meses	
de	tratamento.		
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observa-se epiderme atrófica, uma fina camada de colagé-
nio subepidérmico onde não há células de Virchow (faixa de 
Unna), um infiltrado dérmico perivascular, perianexial e peri-
neural, monomórfico, constituído por histiócitos espumosos, 
denominados células de Virchow. No citoplasma dessas célu-
las encontram-se bacilos íntegros, aglomerados em globias.1,2
Apesar da paciente relatada se apresentar clinicamente 
com lesões tipo queloide características da forma históide, 
o exame histopatológico não demonstrou os achados his-
topatológicos mais característicos desta forma da doença. 
A presença de atrofia epidérmica, faixa de Unna, histiócitos 
xantomatosos repletos de bacilos agrupados em globias são 
as características clássicas da hanseníase virchowiana. Trata-
-se de um caso raro de dissociação clínico-histopatológica na 
hanseníase, interpretado como um caso de hanseníase his-
tóide fusocelular vacuolizado com componentes histopatoló-
gicos atípicos ou mais provavelmente um caso de hanseníase 
virchowiana históide-like.16
A hanseníase multibacilar apresenta grande polimorfis-
mo clínico e é uma grande mimetizadora de outras doenças, 
pois pode apresentar-se com uma vasta variedade de lesões, 
o que pode dificultar e atrasar o diagnóstico, contribuindo 
para a manutenção da cadeia de transmissão e a ocorrência 
de complicações. Neste sentido, é importante estar atento às 
manifestações clínicas variadas da doença, para um diagnós-
tico e tratamento precoces.
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